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Primjena proteinskog derivata
matriksa cakline (Emdogain®) pri
regenerativnom lijeËenju
parodonta: koji se oblici primjene
zasnivaju na dokazima?
Saæetak
Cilj je regenerativnog lijeËenja parodonta ponovno uspostaviti iz-
gubljenu grau parodonta (t.j. obnova korijenskoga cementa, parodont-
noga ligamenta i alveolarne kosti). Rezultati temeljnih istraæivanja upu-
Êuju na vaænu ulogu proteinskog derivata matriksa cakline (enamel
matrix protein derivative, EMD) u cijeljenju oπteÊenja parodonta. Hi-
stoloπki rezultati pokusa na æivotinjama i izvjeπÊa o sluËajevima u ljudi,
pokazuju da se primjenom EMD-a pospjeπuje obnova parodonta.
©toviπe, kliniËka istraæivanja upuÊuju na zakljuËak da se primjenom
EMD-a pozitivno utjeËe na cijeljenje parodontnih rana u Ëovjeka. Cilj
je ovoga preglednog rada, na osnovi postojeÊih podataka iznijeti koje
su kliniËke indikacije za regenerativnu primjenu EMD-a.
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Rezultati temeljnih istraæivanja upuÊuju na ulogu
razliËitih vrsta cementa u priËvrπÊivanju zuba i u
procesima obnove u cijelom parodontu. BezstaniËni
cement najvaænije je tkivo za prihvaÊanje kolagenih
vlakana (1) i stoga igra najvaæniju ulogu u priËvrπ-
Êivanju zuba u alveolarnu jamu. Istraæivanja SLAV-
KINA i BOYDA (2) i SLAVKINA (3) pokazuju
da proteini koji se tijekom razvoja zuba luËe iz Hert-
wigove korijenske ovojnice, igraju kljuËnu ulogu u
stvaranju bezstaniËnog korijenskoga cementa. Ti pro-
teini, koji se nazivaju proteini matriksa cakline, Ëine
najveÊi dio matriksa cakline (1, 4). To je cijela obitelj
proteina, od kojih 90% Ëini amelogenin, a preostalih
10% Ëine prolinom bogati neamelogenini, tufelin i
ostali serumski proteini (1). Pokazalo se da je kemij-
ska graa amelogenina tijekom evolucije ostala viπe-
manje nepromijenjena, pa Ëak i u pojedinih æivotinj-
skih vrsta postoje samo male razlike u grai (5). U
nizu istraæivanja razvoja korijena u πtakora, majmu-
na i svinja, imunohistokemijski je dokazano da se
koncentracija amelogenina dramatiËno poveÊava ti-
jekom razvoja zuba (1). Uz to postoji i tijesna po-
vezanost izmeu bezstaniËnog cementa i ameloge-
nina (1). Ti su rezultati potvreni i istraæivanjima
zuba u Ëovjeka, gdje je na nekim histoloπkim rezo-
vima uoËen tanak sloj visoko mineralizirane cakline
izmeu dentina i korijenskoga cementa. Na temelju
toga nalaza moæe se pretpostaviti da se matriks ca-
A S C Acta Stomatol Croat, Vol. 38, br. 3, 2004.216
A. Sculean i sur. Primjena proteinskog derivata (Emdogain®) pri regenerativnom lijeËenju parodonta
kline mora na povrπinu dentina prihvatiti prije pojave
bezstaniËnog cementa (1). Ti su rezultati potaknuli
izvoenje nekoliko pokusa in vivo u æivotinjskih mo-
dela (1). U jednom od njih, izvaeni su lateralni sje-
kutiÊi dvama majmunima. Odmah nakon vaenja,
naËinjene su na povrπini zuba standardizirane πup-
ljine mezijalno i distalno. Pokusne su πupljine ispu-
njene derivatom matriksa cakline, a one kontrolne
ostavljene su netaknute. Potom su svi zubi reimplan-
tirani u svoje izvorne alveole. Histoloπkom eva-
luacijom osam tjedana nakon implantacije, dokazano
je stvaranje bezstaniËnog cementa u defektima u koje
je unesen derivat matriksa cakline; u kontrolnim de-
fektima, bez derivata matriksa cakline, razvio se sa-
mo reparativni, staniËni cement (1). Na temelju tih
nalaza, u mladih je svinja, iz zubnih vreÊica zuba
koji joπ nisu niknuli, izdvojen derivat matriksa cak-
line (enamel matrix derivative, EMD), te je proËiπ-
Êen i liofiliziran. BuduÊi da je EMD krajnje hidro-
foban, prije negoli je uporabljen za regenerativno li-
jeËenje parodonta, doveden je u topljivo stanje ve-
zanjem na nosaË od propilenglikolnog alginata
(PGA) (1). Meutim, da bi se metoda ili materijal
svrstali u skupinu onih koji “pospjeπuju regene-
raciju”, moraju zadovoljiti sljedeÊa mjerila (6): 
1. Istraæivanjima in vitro treba potvrditi mehanizam
djelovanja.
2. Treba provesti kontrolirana histoloπka istraæiva-
nja u æivotinja, kojima Êe se pokazati stvaranje
novog korijenskoga cementa, parodontnog liga-
menta i alveolarne kosti.
3. Mora postojati ljudski biopsijski materijal, koji
pokazuje stvaranje parodontnog ligamenta i alve-
olarne kosti na povrπini inficiranoj plakom.
4. Moraju se provesti kliniËka istraæivanja, koja Êe
kliniËki potvrditi priËvrπÊivanje i radioloπki po-
kazati stvaranje kosti. U tekstu niæe iznose se
dosadaπnji rezulati kliniËke primjene EMD-a.
Istraæivanja in vitro
Provedeno je nekoliko istraæivanja in vitro, ko-
jima je istraæen mehanizam djelovanja EMD-a na
gingivne i koπtane stanice dezmodonta (7-17). Stoga
su nizom laboratorijskih istraæivanja provjereni mi-
gracija, prihvaÊanje, proliferacija, sposobnost biosin-
teze i stvaranje mineraliziranih ËvoriÊa nakon pri-
mjene EMD-a. MoguÊa prisutnost postojeÊih poli-
peptidnih Ëimbenika provjerena je imunotestovima
(8, 9). Rezultati su pokazali: a) da EMD pospjeπuje
proliferaciju fibroblasta parodontnog ligamenta, no
ne i proliferaciju epitelnih stanica, b) da se poveÊava
ukupna sinteza proteina u fibroblastima parodontnog
ligamenta, te c) da se pospjeπuje stvaranje minera-
liziranih ËvoriÊa posredovano fibroblastima paro-
dontnog ligamenta. Nadalje, nije se mogla dokazati
prisutnost specifiËnih polipeptidnih Ëimbenika poput
IGF-1 i 2, PDGF, TNF, TGF-ß i IL-1ß. Daljim se
istraæivanjima pokazalo da su se, nakon dodavanja
EMD-a staniËnim kulturama, statistiËki znatno po-
veÊali sposobnost prihvaÊanja, rast i metaboliËka
aktivnost dezmodontnih fibroblasta (8-11, 13). ©to-
viπe, u fibroblastima parodontnog ligamenta doka-
zana je, nakon inkubacije s EMD-om, poveÊana kon-
centracija unutarstaniËnog cAMP i autokrino oslo-
baanje TGF-1ß, IL-6 i PDGF u usporedbi s kon-
trolnom skupinom (bez dodavanja EMD-a) (13).
Premda su epitelne stanice, nakon dodatne primje-
ne EMD-a, pokazale pojaËano oslobaanje cAMP
i PDGF, njihova proliferacija i rast bili su zakoËeni
(11, 13). ZakljuËeno je da EMD pospjeπuje rast me-
zenhimskih stanica, istodobno koËeÊi rast epitelnih
stanica. Takoer je zakljuËeno da EMD pospjeπuje
oslobaanje autokrinih Ëimbenika rasta iz dezmo-
dontnih fibroblasta (13). Nadalje, dezmodontni su
fibroblasti pokazali statistiËki znatan porast aktiv-
nosti alkalne fosfataze nakon dodavanja EMD-a
(17). Najnovija su istraæivanja pokazala da EMD
statistiËki znatno pojaËava sintezu mRNA matriks-
nih proteina versikana, biglikana i dekorina, te se
pojaËava i sinteza hijaluronana u gingivnim i dez-
modontnim fibroblastima (10). Valja, meutim,
istaknuti da je EMD u svim istraæivanjima pokazao
znatno jaËe djelovanje na dezmodontne negoli na
gingivne fibroblaste. Dalja su istraæivanja pokazala
da se primjenom EMD-a moæe regulirati ekspresija
gena povezanih s cementoblastima, πto pak kljuËno
utjeËe na proces mineralizacije (16). Kawase i sur.
(18) su istraæili djelovanje EMD-a na proliferaciju
stanica oralnoga epitela (SCC25). Nakon tri dana
inkubacije s EMD-om zakoËena je dioba stanica i
istodobno je staniËni ciklus zaustavljen u fazi G1.
Uz to, pokazalo se da se dodavanjem EMD-a sta-
tistiËki znatno ograniËila ekspresija citokeratina-18
(CK 18). Autori su zakljuËili da EMD ne djeluje
citostatski na epitelne stanice, veÊ citotoksiËno (18).
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U istraæivanju in vitro, dokazana je pojaËana in-
dukcija stvaranja kosti kombinacijom 4 mg EMD i
aktivne demineralizirane liofilizirane alogenske kosti
(demineralized freeze-dried allogenic bone, DFDBA)
(7). ZakljuËeno je da EMD, kad se primijeni u od-
reenim koncentracijama, iskazuje viπe osteopro-
mocijska negoli osteoindukcijska svojstva (7).
Schwartz i sur. (15) su pokazali da EMD, pospje-
πujuÊi proliferaciju stanica, stimulira sazrijevanja
osteoblasta u ranim stadijima. Kada se, meutim,
doda kulturama zrelih stanica, djeluje uglavnom na
diferencijaciju stanica. Nedavno se pokazalo da
EMD djeluje i protubakterijski i da remeti adhe-
renciju bakterija (19-22). U 24 bolesnika s kroniËnim
parodontitisom, uzeti su uzorci plaka Ëetiri dana od
poËetka njegova nakupljanja i podijeljeni u pet jed-
nakih dijelova (21). Svaki je dio pomijeπan s 5 μl
sljedeÊih otopina: 1) NaCl, 2) EMD otopljen u vodi,
3) EMD otopljen u nosaËu PGA, 4) nosaË PGA, 5)
klorheksidin-diglukonat (chlorohexidine digluco-
nate, CHX). Potom se vitalnost flore plaka provje-
ravala fluorescentnim mikroskopom. Rezultati su
pokazali vrlo snaæno protubakterijsko djelovanje
EMD-a otopljenog u nosaËu PGA. ZakljuËeno je da
se protubakterijsko djelovanje EMD-a moæe pripisati
preteæno djelovanju nosaËa PGA. IduÊe je istraæi-
vanje pokazalo da EMD koËi rast parodontnih pa-
togenih bakterija Actinobacillus actinomycetem-
comitans, Porphyromonas gingivalis i Prevotella
intermedia. DvadesetËetiri sata nakon primjene
EMD-a nije viπe bilo æivih kolonija patogenih bak-
terija. ©toviπe, EMD nije negativno utjecao na gram-
-pozitivne bakterije (22). Inhibicijsko djelovanje
EMD-a na parodontne patogene bakterije potvrdili
su i drugi autori (20).
U zakljuËku, podatci istraæivanja in vitro upuÊuju
na zakljuËak da EMD utjeËe na vaæne mehanizme
cijeljenja.
Kontrolirana histoloπka istraæivanja 
u pokusnih æivotinja
U kontroliranom histoloπkom istraæivanju naËi-
njeni su recesijski defekti i na njih se djelovalo s
EMD (23). Standardizirani su defekti naËinjeni ki-
rurπkim uklanjanjem cijele bukalne koπtane plohe i
korijenskog cementa. Na pokusne je defekte nanesen
EMD, a kontrolni su defekti prekriveni koronalno
postavljenim reænjem. Æivotinje su ærtvovane osam
tjedana nakon kirurπkog zahvata, te su histoloπki
evaluirani odgovarajuÊi dijelovi Ëeljusti. Rezultati
su pokazali da se u svih defekata razvila nova al-
veolarna kost i novi parodont, t.j. bezstaniËni cement
s prihvaÊenim kolagenim vlaknima, a proces cije-
ljenja bio je obiljeæen pojavom dugog veznog epitela
s vrlo ograniËenim cementom i stvaranjem nove
kosti. Ako se u kontrolnim defektima i stvarao novi
cement, on je uglavnom bio viπe bezstaniËan i samo
djelomice uËvrπÊen za povrπinu korijena. Zanimljiv
aspekt ovoga istraæivanja je i otkriÊe da u pokusnim
defektima nije bilo resorpcije korijena, dok je u kon-
trolnim defektima resorpcija korijena bila vrlo Ëesta
pojava. Vaæno je spomenuti da se za cijelog trajanja
pokusa nisu provodile nikakve mjere odræavanja
higijene usne πupljine. U dva iduÊa istraæivanja u
majmuna, kirurπki su naËinjeni unutarkoπtani defekti
(24, 25). Njih se lijeËilo jednim od sljedeÊih tera-
pijskih pristupa: a) voenom regeneracijom tkiva
(guided tissue regeneration, GTR, b) EMD, c) EMD
+ GTR, ili d) konvencionalnim kirurπkim debrid-
manom reænja (kontrola). Histoloπka je raπËlamba
pokazala da je cijeljenje nakon kirurπkog debridma-
na bilo obiljeæeno stvaranjem dugog veznog epitela
i ograniËenom regeneracijom parodonta, dok je lije-
Ëenje primjenom GTR, EMD i EMD+GTR rezul-
tiralo stvaranjem cementa s uraslim kolagenim vlak-
nima, kao i stvaranjem alveolarne kosti (24, 25). 
Rezultati histoloπkih istraæivanja u ljudi
Prve rezultate histoloπke raπËlambe bioptiËkog
materijala u ljudi objavio je Heijl (26). Kirurπki je
naËinjen recesijski defekt na donjem sjekutiÊu i
lijeËen primjenom EMD-a. Nakon razdoblja cijelje-
nja od Ëetiri mjeseca, izvaen je zub zajedno s
okolnim mekim i tvrdim tkivom i histoloπki evalui-
ran. Histoloπka je raπËlamba pokazala da je novim
slojem bezstaniËnog korijenskoga cementa bilo pre-
kriveno 73% izvorne dubine defekta. Alveolarna
se kost obnovila na 65% svoje izvorne visine. U dru-
gom su istraæivanju Yukna i Mellonig (27) lijeËili
s EMD-om deset unutarkoπtanih defekata u osam
bolesnika. Histoloπka raπËlamba obavljena πest mje-
seci nakon lijeËenja pokazala je potpunu obnovu pa-
rodonta u tri bioptiËka uzorka (tj. stvaranje novog
korijenskoga cementa, parodontnog ligamenta i al-
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veolarne kosti), dok je u tri druga bioptiËka uzorka
proces cijeljenja bio obiljeæen stvaranjem novih
priËvrstaka vezivnog tkiva (t.j. stvaranjem novog
cementa s uraslim kolagenim vlaknima). U Ëetiri
bioptiËka uzorka proces cijeljenja bio je obiljeæen
stvaranjem dugog veznog epitela, bez ikakvih zna-
kova obnove parodonta. Usporedbenim kliniËkim i
histoloπkim istraæivanjem evaluirano je cijeljenje
unutarkoπtanih parodontnih defekata nakon primjene
EMD-a ili nakon voene regeneracije tkiva (GTR)
s bioapsorbirajuÊom zaprekom (28). ©est mjeseci
nakon lijeËenja, kliniËka je procjena razine priËvr-
staka (clinical attachment level, CAL) pokazala pro-
sjeËni prirast od 3,2 ± 1,2 mm u skupini lijeËenoj
primjenom EMD-om, u odnosu na 3,6 ± 1,7 mm u
skupini lijeËenoj metodom GTR. Histoloπka je ana-
liza pokazala da je u obje skupine proces cijeljenja
bio preteæno obiljeæen regeneracijom parodonta (28).
Srednja vrijednost prirasta novog cementa i paro-
dontnoga ligamenta iznosila je 2,6 ± 1,0 mm u sku-
pini lijeËenoj primjenom EMD, u usporedbi s 2,1 ±
1,0 mm u skupini lijeËenoj metodom GTR. Srednja
vrijednost prirasta nove alveolarne kosti iznosila ja
0,9 ± 1,0 mm u skupini lijeËenoj primjenom EMD,
a 2,1 ± 1,0 mm u skupini lijeËenoj metodom GTR.
Reparativno cijeljenje obiljeæeno rastom dugog vez-
nog epitela uoËeno je u samo jednom biopsijskom
uzorku iz skupine lijeËene primjenom EMD-a. Re-
zultati istraæivanja pruæili su dokaze da se primjenom
EMD-a pospjeπuje obnova parodonta u ljudi, te da
se tim pristupom mogu postiÊi sliËni kliniËki i hi-
stoloπki rezultati kao i primjenom GTR. Ti su rezul-
tati kasnije potvreni istraæivanjima drugih autora,
ne samo na unutarkoπtanim defektima veÊ i na onima
recesijskog tipa (29-32). Najnovija imunohistoloπka
istraæivanja u ljudi takoer su pokazala da se EMD
na povrπini korijena zadræava do Ëetiri tjedna nakon
kirurπkog zahvata, te da se proces cijeljenja rane i/ili
remodeliranja moæe pratiti tijekom razdoblja do πest
mjeseci nakon primjene EMD-a (33, 34). Meutim,
obnova parodonta nije uoËena kad se EMD na de-
fekte parodonta nanosio bez kirurπkog zahvata (35).
Kontrolirana kliniËka istraæivanja
Ni u jednom od objavljenih kliniËkih istraæivanja
nisu uoËene nuspojave poput, na primjer, nekompa-
tibilnosti i alergijskih reakcija, Ëak ni nakon opeto-
vane primjene EMD (36-38). Podatci prikupljeni u
kontroliranim kliniËkim istraæivanjima pokazali su
da se primjenom EMD-a unutarkoπtanih defekata
statistiËki znatno smanjuje dubina dæepova pri pro-
vjeri sondom i pojaËava kliniËko uËvrπÊivanje. U
randomiziranom, placebom kontroliranom, multi-
centriËnom istraæivanju provjerena je djelotvornost
primjene EMD-a metodom split-mouth u 33 boles-
nika. Rezultati nakon 36 mjeseci pokazali su srednji
prirast CAL od 2,2 mm u pokusnoj skupini, a 1,7 u
kontrolnoj skupini (lijeËenoj debridmanom otvore-
nog reænja). Radioloπki procijenjen prirast koπtanog
tkiva iznosio je 2,6 mm u pokusne skupine, uz 66%
ispune koπtanih defekata. U kontrolnih zuba, meu-
tim, nije uoËen nikakav prirast koπtanog tkiva. U
drugom su kontroliranom kliniËkom istraæivanju
Froum i sur. (40) usporedili lijeËenje dubokih unutar-
koπtanih defekata operacijom reænja i primjenom
EMD-a. U 23 bolesnika s najmanje po dva unutar-
koπtana defekta, ukupno su 53 defekta lijeËena kom-
binacijom operacije reænja + EMD, a 31 je defekt
lijeËen samo operacijom reænja. Nakon razdoblja
cijeljenja od 12 mjeseci, defekti su ponovno otvoreni
i procijenjena je njihova ispunjenost. Rezultati su
pokazali da je kombinacijom kirurπkog zahvata i
EMD-a postignuto tri puta veÊe ispunjavanje
defekata negoli samim kirurπkim zahvatom (ispuna
defekata od 74% pri kombinaciji kirurπki zahvat +
EMD u odnosu na ispunu defekata od 23% pri sa-
mom kirurπkom zahvatu) (40). U iduÊem je pro-
spektivnom, kontroliranom kliniËkom istraæivanju
ukupno 40 bolesnika lijeËeno kirurπkim zahvatom
u kombinaciji s EMD ili s GTR, te bez ili s bioloπki
neapsorbirajuÊom ili s dvije bioloπki apsorbirajuÊe
zapreke i usporeeno s kontrolnom skupinom lije-
Ëenom samo operacijom reænja (kontrola) (41). Sva
Ëetiri regenerativna postupka pokazala su se jednako
djelotvornima s obzirom na smanjenje dubine dæe-
pova izmjerene sondom (probing depth, PD) i prirast
CAL-a, te je i u jednom i u drugom pokazatelju
uoËena statistiËki znatna razlika u odnosu na kon-
trolno lijeËenje. U prospektivnom, randomiziranom,
multicentriËnom kliniËkom istraæivanju provjereno
je lijeËenje unutarkoπtanih defekata metodom oËu-
vanja papile uz istodobnu primjenu EMD-a ili bez
nje (42). LijeËena su ukupno 83 pokusna i 83 kon-
trolna defekta. Nakon godine dana rezultati su po-
kazali statistiËki veÊi prirast CAL-a u pokusnoj sku-
pini u odnosu na kontrolnu (42). Provedbom upo-
redbenih istraæivanja, dobiveni su usporedivi rezul-
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tati nakon lijeËenja unutarkoπtanih defekata primje-
nom EMD-a i GTR-a, pri Ëemu vrsta zapreke GTR
(bioloπki neapsorbirajuÊa ili bioloπki apsorbirajuÊa)
nije igrala ulogu (41, 43-45). U prospektivnom, kon-
troliranom kliniËkom istraæivanju, provjereno je lije-
Ëenje unutarkoπtanih defekata primjenom EMD,
GTR, kombinacijom EMD+GTR i operacijom reæ-
nja (44). Reztultati su pokazali da su sva tri rege-
nerativna postupka rezultirala statistiËki znatnim
poboljπanjem kliniËkih pokazatelja u usporedbi s
konvencionalnom operacijom reænja, no kombina-
cijom EMD+GTR nije postignuto dodatno pobolj-
πanje. Podatci prikupljeni kontroliranim kliniËkim
istraæivanjima opÊenito pokazuju da se dodatnom
primjenom EMD-a, uz kirurπko lijeËenje dubokih
unutarkoπtanih defekata parodonta, mogu postiÊi
statistiËki znatno bolji kliniËki rezultati u usporedbi
s debridmanom reænja (39, 41, 42, 44-47). KliniËki
su rezultati takva pristupa usporedivi s onima koji
se postiæu metodom GTR-a. Najnoviji podatci poka-
zuju i da se kliniËki rezultati postignuti lijeËenjem
unutarkoπtanih defekata primjenom EMD-a mogu
odræavati tijekom dugog vremenskog razdoblja (4
i/ili 5 godina) (48-50).
Kombinirani oblici lijeËenja
Rezultati eksperimentalnih i kliniËkih istraæivanja
uputili su na moguÊnost da je stupanj regeneracije
zadan dostupnim prostorom ispod mukoperiostnog
reænja (28, 51). Kolapsom mukoperiostnog reænja
moæe se ograniËiti podruËje nuæno za proces obnove,
a time i utjecati na rezultat lijeËenja. Da bi se iz-
bjegao taj nedostatak, provjerene su moguÊe koristi
od kombiniranog pristupa EMD i GTR i/ili EMD i
nadomjeπtanja kosti u lijeËenju defekata. Histoloπke
analize u pokusnih æivotinja i u ljudi pokazale su
da se nekima od tih kombinacija moæe postiÊi re-
generacija parodonta unutarkoπtanim defektima. Po-
datci prikupljeni kontroliranim kliniËkim istraæiva-
njima su proturjeËni i ne upuÊuju jasno na prednosti
kombiniranog lijeËenja u odnosu na dokazanu pri-
mjenu samog EMD-a (24, 25, 44, 52-58).
LijeËenje recesijskih defekata
Rezultati histoloπke raπËlambe u pokusnih æivo-
tinja i ljudi pokazali su da se lijeËenjem bukalnih re-
cesijskih defekata koronalno poloæenim reænjem i
primjenom EMD-a moæe postiÊi ne samo prekriva-
nje gingivne recesije, veÊ i stvaranje cementa, paro-
dontnog ligamenta i kosti (23, 24, 26, 29, 31). U dva
nadzirana kliniËka istraæivanja istraæena je djelo-
tvornost lijeËenja gingivnih recesija razreda I i II po
Milleru, s koronalno smjeπtenim reænjem i s EMD
u odnosu na samo koronalno smjeπteni reæanj, slu-
æeÊi se metodom split-mouth (59, 60). Nisu uoËene
razlike u naËinu lijeËenja, sudeÊi po prekrivenosti
korijena. Dodatnom primjenom EMD postignuto je,
meutim, statitstiËki znatno jaËe stvaranje keratini-
ziranog tkiva negoli pri primjeni same tehnike koro-
nalno smjeπtenog reænja (59). U nedavno objavlje-
nom kontroliranom kliniËkom istraæivanju u 17 bo-
lesnika, usporeeno je lijeËenje bukalnih recesija ra-
zreda I i II po Milleru, koronalno smjeπtenim reæ-
njem i EMD metodom split-mouth (pokusna sku-
pina), u odnosu na koronalno smjeπteni reæanj i pre-
sadak vezinog tkiva (61). Godinu dana nakon pro-
vedenog lijeËenja, prekrivenost korijena iznosila je
95,1% u pokusnoj skupini, a 93,8% u kontrolnoj
skupini. Stopostotna prekrivenost korijena posti-
gnuta je u 89,5% sluËajeva u pokusnoj skupini i u
79% sluËajeva u kontrolnoj skupini. Dodatna histo-
loπka evaluacija dvaju bioptiËkih uzoraka pokazala
je da je lijeËenje recesijskih defekata koronalno po-
loæenim reænjem i EMD-om rezultiralo stvaranjem
korijenskog cementa, parodontnog ligamenta i al-
veolarne kosti, dok je lijeËenje koronalno poloæenim
reænjem i presadkom vezivnog tkiva bilo obiljeæeno
stvaranjem dugog spojnog epitela, pa i znacima re-
sorpcije korijena (29). 
LijeËenje furkacijskih defekata
Rezultati histoloπke analize u majmuna pokazuju
da se lijeËenjem furkacijskih defekata u gornjoj Ëe-
ljusti primjenom EMD-a ne moæe postiÊi predvidljiv
stupanj obnove parodonta (62). Za sada nema histo-
loπkih podataka u Ëovjeka o cijeljenju furkacijskih
defekata nakon primjene EMD-a. Dosad nije bilo ni
kontroliranih kliniËkih istraæivanja kojima bi se pro-
cijenila djelotvornost lijeËenja furkacijskih defeka-
ta operacijom reænja, sa i bez istodobne primjene
EMD-a. Jednim je multicentriËnim, randomiziranim,
kliniËkim istraæivanjem metodom split-mouth, upo-
reeno lijeËenje mandibularnih furkacijskih defekata
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II. razreda primjenom EMD-a i GTR-a (63). Rezul-
tati su pokazali da primjenom EMD-a nije postignut
statistiËki znatno veÊi CAL ni ispuna kosti, negoli
primjenom GTR-a. 
ZakljuËci
Na temelju postojeÊih podataka mogu se izvesti
niæe navedeni zakljuËci.
a. Kirurπkim lijeËenjem dubokih unutarkoπtanih de-
fekata uz primjenu EMD-a pospjeπuje se regene-
racija parodonta. Primjenom EMD-a u kontekstu
nekirurπkog lijeËenja parodonta nije se uspjelo
pospjeπiti regeneraciju parodonta.
b. Kirurπkim lijeËenjem dubokih unutarkoπtanih de-
fekata uz primjenu EMD-a moæe se postiÊi znat-
nije poboljπanje kliniËkih pokazatelja negoli sa-
mim debridmanom reænja. Rezultati koji se do-
biju nakon primjene EMD-a usporedivi su s oni-
ma koji se postiæu primjenom GTR-a.
c. Za sada joπ nema jasnih dokaza koji bi davali
prednost kombiniranom lijeËenju primjenom
EMD-a i GTR-a ili EMD-a i koπtanih nadomjes-
taka, u odnosu na primjenu samo jednog od tih
postupaka.
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